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sDoes  a  low  FODMAP  diet  improve  sym
A  pesar  de  que  la  mayoría  de  los  pacientes  con  síndrome  de
intestino  irritable  (SII)  reﬁeren  que  los  alimentos  desenca-
denan  o  exacerban  sus  síntomas1,  en  realidad  el  papel  de
la  dieta  en  el  SII  no  ha  sido  estudiado  adecuadamente.  Es
muy  común  que  los  pacientes  con  SII  experimenten  con  cam-
bios  en  su  dieta  o  limiten  el  consumo  de  alimentos  incluso
antes  de  buscar  atención  médica2.  Los  alimentos  implicados
con  mayor  frecuencia  son  el  trigo,  maíz,  lácteos,  café,  té  y
cítricos.  Por  lo  tanto,  no  es  sorprendente  que  en  un  estudio
en  más  de  1,200  pacientes  con  SII,  el  63%  estaba  intere-
sado  en  saber  que  alimentos  evitar.  De  hecho,  en  cuanto  a
los  cambios  en  el  estilo  de  vida  los  pacientes  consideraron
en  primer  lugar  comer  comidas  pequen˜as,  incrementar  el
consumo  de  ﬁbra  y  evitar  grasas,  hidratos  de  carbono,  lác-
teos,  cafeína,  alcohol  y  comidas  ricas  en  proteínas,  como
la  carne3.  Además,  muchos  pacientes  con  SII  consideran  que
tienen  alergias  alimentarias,  a  pesar  de  que  estas  son  en  rea-
lidad  muy  raras4.  Sin  embargo,  la  mayoría  de  los  síntomas
del  SII  relacionados  con  alimentos  parecen  estar  desencade-
nados  por  intolerancias  alimentarias.
En los  últimos  an˜os,  la  sensibilidad  al  gluten  y  a  los  oligo-
sacáridos,  disacáridos,  monosacáridos  y  polioles  fermenta-
bles  (FODMAP)  se  ha  convertido  en  el  principal  objetivo  de
investigación  como  causa  alimentaria  de  síntomas  del  SII.  De
hecho,  en  la  más  reciente  revisión  sistemática  del  Colegio
Americano  de  Gastroenterología  para  establecer  recomen-
daciones  sobre  el  tratamiento  del  SII  publicada  en  2014,
se  concluyó  que  «Las  dietas  especializadas  pueden  mejo-
rar  los  síntomas  en  casos  individuales  de  SII».  Sin  embargo,
esta  recomendación  fue  caliﬁcada  como  débil  debido  al  bajo
nivel  de  las  evidencias  disponibles  durante  los  5  an˜os  previos
 Véase contenido relacionado en DOI:http://dx.doi.org/10.
1016/j.rgmx.2015.06.008, Pérez y López N, et al. Respuesta clínica
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 la  publicación5.  En  resumen,  dicha  monografía  consideró
ue,  a  pesar  del  retraso,  ﬁnalmente  las  investigaciones  han
mpezado  a  abordar  el  papel  de  los  factores  dietéticos  en  la
atogenia  del  SII,  enfocándose  principalmente  en  2  meca-
ismos,  las  intolerancias  y  la  hipersensibilidad,  sin  descartar
tros  como  la  estimulación  de  las  hormonas  intestinales
 la  interacción  con  la  microbiota,  entre  otras.  El  mismo
esumen  termina  aﬁrmando  que  las  dietas  libres  de  gluten
 bajas  en  FODMAP  son  promisorias  pero  el  papel  preciso  de
as  mismas  en  el  manejo  del  SII  requiere  ser  deﬁnido5.
En  este  sentido,  vale  la  pena  destacar  estos  dos  factores
limentarios.  En  primer  lugar  me  referiré  al  papel  del  glu-
en.  En  una  interesante  revisión  sobre  la  enfermedad  celíaca
EC)  y  la  sensibilidad  al  gluten  no  celíaca  (NCGS),  Aziz  et  al.
acen  un  recuento  histórico  destacando  que  la  exposición
el  ser  humano  al  trigo  empezó  solo  apenas  hace  10,000  an˜os
n  el  sur  occidente  de  Asia  pero  su  expansión  duró  hasta  el
n˜o  4,000  antes  de  la  era  cristiana6. Por  lo  anterior,  en  los
n˜os  40  se  iniciaron  los  esfuerzos  para  incrementar  la  pro-
ucción  del  trigo,  lo  cual  se  logró  para  ﬁnales  del  siglo  xx  en
 veces.  Entonces,  se  puede  considerar  que  el  trigo  consti-
uye  una  «nueva» adición  a  la  dieta  del  ser  humano,  lo  cual
uede  ser  la  causa  de  una  reacción  inmunológica  en  sujetos
enéticamente  susceptibles  y  puede  llevar  a  la  presencia  de
a  EC  o  la  NCGS  en  los  mismos6.  La  EC  se  caracteriza  por  inﬂa-
ación  crónica  de  la  mucosa  del  intestino  delgado  proximal
ue  cicatriza  cuando  se  excluyen  de  la  dieta  los  alimentos
ue  contienen  gluten  y recurre  cuando  son  reintroducidos.
l  gluten  contiene  las  proteínas  de  depósito  derivadas  del
rigo,  cebada  y  centeno.  Estas  proteínas  son  ricas  en  gluta-
inas  y  prolinas,  y  son  digeridas  parcialmente  en  el  tracto
astrointestinal  superior  resultando  en  péptidos  que  pueden
esencadenar  una  reacción  inmunológica7.  El  diagnóstico
e  puede  establecer  mediante  la  presencia  de  anticuerpos
ntitransglutaminasas  del  tipo  IgA  (tTG  IgA)  y  se  conﬁrma
ediante  biopsias  del  intestino  delgado.  En  un  10%  de  los
asos,  los  pacientes  son  seronegativos  debido  a  la  deﬁcien-
ia  de  IgA,  por  lo  cual  ante  la  presencia  de  síntomas  como























































































































iarrea  de  causa  no  clara  y  anemia  ferropénica  se  debe
ealizar  endoscopia  con  toma  de  biopsias  del  intestino  del-
ado.  El  otro  componente  importante  del  diagnóstico  es  el
LA-DQ2/DQ8,  ya  que  el  100%  de  los  pacientes  presentan
stos  alelos;  entonces  debido  al  100%  de  sensibilidad  para
C,  estos  son  solo  útiles  para  excluir  la  enfermedad  debido
 su  alto  valor  predictivo  negativo7.  Por  su  parte,  la  NCGS
e  caracteriza  por  la  presencia  de  síntomas  gastrointestina-
es  (p.  ej.,  diarrea,  dolor,  distensión  abdominal  subjetiva)
/o  extraintestinales  (p.  ej.,  cefalea,  fatiga,  irritabilidad,
éﬁcit  de  atención,  ataxia,  ulceraciones  orales)  desenca-
enados  por  alimentos  que  contienen  gluten  en  pacientes
n  quienes  se  ha  excluido  EC  o  alergia  al  gluten.  Los  sín-
omas  mejoran  o  desaparecen  con  la  supresión  del  gluten
e  la  dieta.  No  existen  criterios  diagnósticos  o  serológicos
ara  este  trastorno  pero  algunos  estudios  han  sugerido  la
resencia  variable  de  antigliadinas  IgA/IgG8.  La  NCGS  ha
obrado  mucha  popularidad  y  es  impresionante  el  número
e  pacientes  con  y  sin  SII  en  la  clínica  que  suspenden  el
luten  de  la  dieta  reportando  mejoría  de  los  síntomas.  El
arte  aguas  resultó  en  2011  cuando  Biesiekierski  et  al.  publi-
aron  un  estudio  en  el  cual  pacientes  con  SII  luego  de  un
eríodo  libre  de  gluten  en  la  dieta  fueron  aleatorizados  a
ieta  libre  de  gluten  vs.  16  g  de  gluten  al  día9.  Encontraron
na  falta  de  control  adecuado  de  los  síntomas  en  el  68%  de
quellos  asignados  a  gluten  vs.  40%  con  dieta  libre  de  glu-
en  (p  =  0.0001).  Los  síntomas  que  empeoraron  de  manera
igniﬁcativa  fueron  dolor  abdominal,  satisfacción  en  la  con-
istencia  de  las  evacuaciones,  distensión  subjetiva,  fatiga  y
íntomas  globales,  mas  no  gases  ni  náuseas9. El  mismo  grupo
ublicó  2  an˜os  más  tarde  un  nuevo  estudio  que  se  considera
a  «corrección  del  previo» llevado  a  cabo  en  pacientes  con
II  mediante  criterios  de  Roma  III  y  NCGS  los  cuales  fue-
on  sometidos  a  una  dieta  baja  en  FODMAP  por  2  semanas,
ncontrando  una  reducción  signiﬁcativa  en  los  síntomas10.
osteriormente,  dichos  pacientes  fueron  aleatorizados  a  una
ieta  alta  en  gluten  (16  g/día)  vs.  baja  en  gluten  (2  g/día)
ás  14  g  de  proteínas  de  leche,  seguidas  de  un  período  de
avado  para  luego  cruzar  los  tratamientos  por  3  días.  Demos-
raron  que  la  dieta  alta  en  gluten,  y  no  la  dieta  baja  en
luten  y/o  placebo,  fue  signiﬁcativamente  superior  sobre
a  mejoría  global,  distensión  abdominal  subjetiva,  satisfac-
ión  con  la  consistencia  de  las  evacuaciones  y  ﬂatulencia,
sí  como  una  tendencia  en  dolor  abdominal,  pero  sin  efec-
os  sobre  la  fatiga  y  las  náuseas10.  Lo  anterior  indica  que
a  mayoría  de  los  pacientes  que  reportan  sensibilidad  al
luten,  en  realidad  presentan  intolerancia  a  los  FODMAP,
robablemente  producto  de  los  fructanos  ----oligosacáridos
FODMAP)  presentes  en  el  trigo----  y  no  al  gluten  como  tal11.
sto  ha  sido  posteriormente  demostrado  por  otros  grupos  de
nvestigadores12.
Hasta  el  momento  no  existe  una  prueba  serológica  para
l  diagnóstico  de  la  intolerancia  a  los  FODMAP  y  quizá  solo
a  prueba  de  aliento  con  fructosa  pueda  ser  de  utilidad  de
n  subgrupo  de  pacientes13.  En  la  clínica,  probablemente
olo  la  prueba  con  una  dieta  baja  en  FODMAP  guiada  por  un
utriólogo  y  la  reintroducción  progresiva  para  determinar
as  intolerancias  especíﬁcas,  sea  lo  más  útil.  La  adherencia
 estas  dietas  así  como  la  efectividad  son  altas  en  la  mayoría
e  los  pacientes  que  la  utilizan;  sin  embargo,  se  debe  tener
recaución  con  estas  dietas  ya  que  algunos  FODMAP  tienen




e  substratos  fermentables  que  llegan  al  colon  puede  tener
mplicaciones  sobre  la  carcinogénesis  y  la  inﬂamación,  al
enos  teóricamente,  y  la  dieta  baja  en  FODMAP  reduce  una
ariedad  de  componentes  nutricionales  importantes14.
Hasta  el  momento  no  existen  datos  sobre  la  sensibili-
ad  a  los  FODMAP  en  pacientes  con  SII  en  México.  Un  solo
studio  multicéntrico  nacional  que  encuestó  a  más  de  1,670
acientes  con  SII  encontró  que  el  57%  reportó  síntomas  con
eguminosas  (¿galactanos,  fructanos?)  y  57%  con  lácteos  (lac-
osa)  como  desencadenantes  de  los  síntomas,  solo  después
e  alimentos  con  alto  contenido  en  grasas  (72%),  picantes
 fuertemente  condimentados  (70%)  como  los  más  frecuen-
es.  No  se  encontró  asociación  a  edulcorantes  artiﬁciales
¿polioles?)15. Sin  embargo,  hay  que  decir  que  en  la  clínica
bservamos  muchos  pacientes  con  SII  que  reportan  síntomas
omo  distensión  subjetiva,  ﬂatulencia,  dolor  abdominal  y/o
iarrea  que  utilizan  goma  de  mascar.  En  la  actualidad,  la
ayoría  de  estas  están  endulzadas  con  sorbitol,  seguidas  de
somaltol,  maltitol  (polioles)  y  los  pacientes  mejoran  con
olo  suprimir  este  hábito.
En  este  número  de  la  Revista  de  Gastroenterología  de  México,
érez  y López  et  al.  presentan  el  primer  estudio  llevado
 cabo  en  México  en  pacientes  con  SII  tratados  con  una
ieta  baja  en  FODMAP  (<  0.50  g  por  comida)  por  21  días.  Se
ncluyó  a  31  pacientes,  de  los  cuales  el  87%  eran  mujeres,
 se  les  dio  una  lista  de  los  alimentos  «prohibidos» durante
l  período  de  tratamiento.  Los  autores  encontraron  una
educción  signiﬁcativa  en  el  dolor,  distensión  abdominal  y
atulencia  evaluados  mediante  escalas  análogas  visuales.
demás,  el  29.0%  reportó  satisfacción  completa  con  el
ratamiento,  el  25.8%  moderada,  el  16.1%  ligera,  el  16%
in  cambios  y  el  12.9%  se  reportaron  insatisfechos.  No
ncontraron  cambios  en  la  consistencia  de  las  evacuaciones
valuadas  mediante  la  escala  de  Bristol16.
Si  bien  este  es  un  primer  intento  en  nuestro  medio,  los
esultados  deben  tomarse  con  cautela  ya  que  el  estudio  pre-
enta  algunas  limitantes,  como  la  mayoría  de  los  estudios
ue  analizan  las  intervenciones  dietéticas  en  SII.  A  pesar
e  que  los  autores  reﬁeren  que  es  un  estudio  «comparativo»,
a  limitante  más  importante  es  precisamente  la  falta  de  un
rupo  control  que  incluya  una  dieta  promedio  o  regular  de
a  población  de  estudio  y  que  ambas  dietas  contengan  el
ismo  contenido  nutricional17. Para  los  ensayos  con  inter-
enciones  dietéticas,  recientemente  el  Grupo  de  Trabajo
e  la  Fundación  de  Roma  sobre  el  Papel  de  los  Alimentos
n  los  Trastornos  Funcionales  Gastrointestinales  ha  reco-
endado  idealmente  un  disen˜o doble-ciego  controlado  con
n  reto  dietético,  pero  por  un  lado  existe  la  diﬁcultad  de  un
decuado  enmascaramiento,  como  es  de  esperar  debido  al
ipo  de  intervención,  y,  por  otra  parte,  debe  existir  un
decuado  período  de  lavado  antes  del  reto  dietético,  el
ual  a  su  vez  debe  ser  introducido  de  manera  gradual17.  Se
ecomienda  además  describir  la  presencia  de  tratamientos
ctivos  en  ambos  grupos  y  la  historia  de  reacciones  a  alimen-
os  o  percepción  de  intolerancias  alimenticias,  la  adherencia
 la  intervención  dietética,  la  presencia  de  eventos  adver-
os  con  la  dieta  de  estudio,  debe  haber  un  dietista  en  el
rupo  y  ﬁnalmente  debe  controlarse  el  análisis  para  facto-
es  que  puedan  interactuar  con  el  reto  dietético  como  el  uso
e  medicamentos  concomitantes,  alcohol  y  actividad  física
ntre  otros17.  Nada  de  lo  cual  ha  sido  descrito  por  Pérez  y
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En  conclusión,  si  bien  los  datos  de  la  literatura  sugieren
que  la  mayoría  de  los  pacientes  con  NCGS  en  realidad  pre-
sentan  intolerancia  o  sensibilidad  a  los  FODMAP  y  que  una
dieta  baja  en  estos  hidratos  de  carbono  y  polioles  fermenta-
bles  puede  mejorar  los  síntomas  del  SII  en  los  pacientes  que
la  utilizan;  esta  debe  ser  administrada  bajo  la  supervisión
de  un  nutriólogo  experto.  Sin  embargo,  la  mayoría  de  los
estudios  que  han  evaluado  la  dieta  baja  en  FODMAP  en  SII
carece  de  un  disen˜o adecuado  que  permita  una  conclusión
sólida  al  respecto  de  la  efectividad  de  esta  intervención.
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